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death in children with parenteral hepatit is
irrespectivelyonitsform.Realizationofthisprocess,
toасеrtainextent,dependedontypeofinfectious
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Лептоспіроз –широ³о розповсюджена в У³ра-
їні зоонозна інфе³ційна хвороба, що часто має
тяж³ий перебі з висо³им рівнем летальності [1].
Однією з основних причин смерті при лептоспі-
розі є емораічний синдром, я³ий, відповідно до
сÀчасних наÀ³ових Àявлень, є ³омпле³сом симп-
томів патолоічної ³ровоточивості,що хара³тери-
зÀється внÀтрішніми і зовнішніми ³ровотечами,
вини³ненням різноо родÀ емораій та порÀшен-
нямемостазÀ [2].Прилептоспірозіта³іпорÀшен-
ня стосÀються всіх лано³ À системі емостазÀ:
сÀдинної, тромбоцитарної і ³оаÀляційної [3-5].
Внаслідо³ ³омбінованоо вазотропноо, цитото³-
сичноо і емолізÀючоо впливÀ лептоспір та їх
то³синів вини³ає дисеміноване внÀтрішньосÀдин-
не зортання ³рові, починаючи з мі³роцир³Àля-
торноо рÀсла [6-8]. Гемораічний синдром при
лептоспірозі – важливий ³омпонент патоенезÀ,
я³ий часто є причиною тяж³оо перебіÀ хвороби
і одним з фа³торів, що спричиняють висо³À ле-
тальність [9].
Метароботи–вивчитиособливості емораіч-
ноосиндромÀприлептоспірозі, частотÀ і значен-
ня йоо À ³лініці та пронозі хвороби, сезонні
особливості та варіанти перебіÀ.
Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè
Проаналізовано особливості ³лінічноо перебіÀ












жін³и), в я³их вивчали сезонні особливості емораіч-
ноо синдромÀ. У зимовий період ро³À лі³Àвалися 67
пацієнтів,навесні–60,вліт³À–121івосени–82особи.
КлінічнийдіанозлептоспірозÀбÀвпідтверджений
серолоічно за допомоою реа³ції алютинації-лізисÀ
(РАЛ)з13штамамилептоспір.Середхворих,я³іпо-
мерли, діаноз отримав специфічне підтвердження À
62,1%,автих,хтоодÀжав–À89,3%.Дляви³лючення
впливÀ етіолоічних та епідеміолоічнихфа³торів се-





бÀвання в ³лініці пацієнтів, я³і померли, становила в
середньомÀ5,5дня (³оженп’ятий з них перебÀвав À
лі³арніменшеоднієїдоби),Àтих,хтоодÀжав–23дні.
Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåííÿ òà ¿õ îáãîâîðåííÿ
У пацієнтів 1-ї рÀпи найчастіше хвороба бÀла
спричинена L.іcterohaemorrhagiae (49,5%),щоне
підтверджÀє о³ремі дані наÀ³ової літератÀри про
те,що тяж³ість лептоспірозÀ і летальність не за-
лежать від серолоічноо варіантÀ збÀдни³а [10].
L.grippotyphosa стала причиною хвороби в 4,9%
померлих,Àпоодино³ихвипад³ах– L.hebdomadis
іL.cynopteri.У7,8%резÀльтатисеролоічноодо-
слідження бÀли неативними,ще À 30,1% серо-
лоічні дослідження з різних причин не проводи-
лись.
В Àсіх хворих, я³і померли від лептоспірозÀ,
вини³али жовтяниця і виражені озна³и емора-
ічноо синдромÀ,що підтвердилося при патоло-
оанатомічних дослідженнях (мал. 1). Основним
проявом емораічноо синдромÀ À померлих
бÀла емораічна пневмонія (69,9%). За часто-
тою проявів емораічноо синдромÀ дрÀе місце
займали емораії і ³ровотечі À слизові оболон-
³и травноо ³аналÀ, бронхів, трахеї, я³і виявле-
ноÀ55,4%померлих.ГемораіїÀш³ірÀ,підш³ірнÀ
³літ³овинÀ, м’язовÀ т³анинÀ, в томÀ числі
постін’є³ційні ³рововиливи, знайдено À 51,5%. У
38,8 % пацієнтів 1-ї рÀпи виявили емораії À
серозні оболон³и (плеврÀ, очеревинÀ, брижі ³и-
шечни³À). У міо³арді, ендо³арді та пери³арді
дрібні ³рововиливи ³онстатовані À34,0%помер-
лих. Невели³і й більші емораії, а та³ож ³рово-
виливи виявляли À леенях (25,2%), оловномÀ
моз³À і моз³ових оболон³ах (24,3%). У т³анинах
ниро³ (особливо ³анальців), печін³и, селезін³и
емораії знаходили À 18,4% випад³ів. У 8,7%
померлих проявом емораічноо синдромÀ бÀли
лей³оцитарно-фібринові тромби À мі³роцир³Àля-
торномÀ рÀслі. У 7,8% пацієнтів спостеріалися




(травноо ³аналÀ, бронхів, трахеї); 3 – емораії Àш³ірÀ, підш³ірнÀ ³літ³овинÀ,м’язовÀ т³анинÀ (в т.ч. постін’є³ційні емо-
раії);4–емораіїÀсерозніоболон³и(плеврÀ,очеревинÀ,брижі);5–емораіївендо³ард,міо³ардіпери³ард;6–емораії
À леені; 7 – емораії À оловниймозо³ і моз³ові оболон³и; 8 – емораії À нир³ах, печінці, селезінці; 9 – лей³оцитарно-





























виливи À внÀтрішні орани; 5 – носові ³ровотечі.
Тяж³ість станÀ хворих1-ї рÀпибÀла зÀмовлена
фа³торами,що À різномÀ співвідношенні поєднÀва-
лися, а найбільш значÀщі з них, зрештою, ставали




Із 28 хворих дрÀої рÀпи À 18 пацієнтів спо-
стеріавсятяж³ий ів10–середньотяж³ийстÀпінь
хвороби. У 21 пацієнта виявленажовтянична, а À
7 – безжовтяничнаформа недÀи. Серед останніх
À4встановленотяж³ийстÀпінь,аÀ3–середньо-
тяж³ий. У всіх хворих на безжовтяничнÀ формÀ
лептоспірозÀ хвороба бÀла спричинена L.
grippotyphosa, априжовтяничнійформі–різними
серолоічними варіантами збÀдни³а, найчастіше
L.grippotyphosa (28,5%)та L. icterohaemorrhagiae
(23,8%).
У пацієнтів зжовтяничноюформою хвороби із
середнім стÀпенем тяж³ості (7 осіб) спостеріали-
ся помірні прояви емораічноо синдромÀ, що
проявлялися іперемією ³он’юн³тив, ін’є³цією сÀ-
динс³лер.Тяж³істьстанÀпацієнтівцієїрÀпибÀла
зÀмовлена острою нир³овою недостатністю з оз-
на³ами оліÀрії.
У пацієнтів із жовтяничноюформою лептоспі-
розÀзтяж³имстÀпенем(14чолові³)проявиемо-
раічноосиндромÀбÀлибільшпомітними(мал.2):
ін’є³ція сÀдин с³лер, емораії на тÀлÀбі, особли-
во на рÀдях, ноах та Àмісцях ін’є³цій, множинні
³рововиливи À внÀтрішні орани, носові ³ровотечі.
Тяж³ість станÀ хворих на безжовтяничнÀфор-
мÀ лептоспірозÀ з тяж³им стÀпенем À 3 випад³ах
бÀла зÀмовлена острою нир³овою недостатністю,
в1–серознимменінітом.Прижовтяничнійформі,
де À 78,0% пацієнтів бÀв виражений емораіч-
ний синдром, тяж³ість станÀ спричиняли остра
нир³ова недостатність (57,1%), остра нир³ово-
печін³ова недостатність (35,7 %), інфе³ційний
делірій (7,1%). У патоенезі оранної недостат-
ності чільне місце займали патоморфолоічні
зміни, хара³терні для емораічноо синдромÀ.
Гемораічний синдром при лептоспірозі пере-
біав на тлі змін еморами, та³их я³ зменшення
³іль³ості тромбоцитів, еритроцитів, емолобінÀ та
емато³ритÀ (табл. 1). Виявлена тромбоцитопенія
я³Àпацієнтів,я³іпомерли,та³івтих,хтоодÀжав:
1-а рÀпа – (70,60±4,06)Г/л, 2-а рÀпа –
(166,40±16,30)Г/л. Анемія виявлена в обох рÀ-
пах хворих, проте в 1-й рÀпі вона бÀла по-
мітнішою. Та³, À представни³ів 1-ї рÀпи ³іль³ість
еритроцитів знижÀвалася до (2,95±0,08)Т/л, е-
молобін – до (100,77±2,40)/л , а À 2-й рÀпі –
відповідно до (3,45±0,13)Т/л і (106,50±3,66)/л.
Таблиця1
Дея³іпо³азни³ипериферичної ³рові À хворих
налептоспіроз(M±m)
По³азни³ ГрÀпа хворих Значення
1-а 70,60±4,06Тромбоцити(Г/л) 2-а 166,40±16,30
1-а 2,95±0,08Еритроцити(Т/л) 2-а 3,45±0,13
1-а 100,77±2,40Гемолобін(/л) 2-а 106,50±3,66
1-а 0,31±0,01Гемато³рит 2-а 0,39±0,06
Гемораічний синдромприлептоспірозі хара³-
теризÀвався порÀшенням рівноваи між процеса-
ми ³оаÀляції і фібринолізÀ. А, відта³, виявлено
значні зміни по³азни³ів ³оаÀлорами в обох рÀ-
пах (табл. 2). Тривалість протромбіновоо часÀ
бÀла більшою за нормÀ – À померлих
(26,03±1,53)с, À пацієнтів, я³і одÀжали, –
(19,89±1,12)с. По³азни³и протромбіновоо інде³-
сÀ зазнавали зниження в обох рÀпах, зі значні-
шим зниженням серед пацієнтів 1-ї рÀпи –
(64,57±2,41)%. Час ре³альцифі³ації плазми в Àсіх
випад³ах порівняно з верхньою межею норми в
1,3-1,6 разÀ подовжÀвався: 1-а рÀпа –






















фібриноенÀ майже настіль³и ж знижÀвався: 1-а





1-а 26,03±1,53Протромбіновийчас,с 2-а 19,89±1,12
1-а 64,57±2,41Протромбіновийінде³с,% 2-а 77,39±4,27
1-а 288,60±0,80Часре³альцифі³аціїплазми,с 2-а 240,70±0,44
1-а 5,54±0,42Фібриноен,/л 2-а 7,35±0,50
Виявлено, що ³ліні³о-лабораторні озна³и е-
мораічноосиндромÀбÀлизначнішимиÀпацієнтів,
я³і хворіли взим³À і навесні, порівняно з літнім і
осіннімперіодомро³À(табл.3).Та³,навесніÀхво-
рих на лептоспіроз ³іль³ість тромбоцитів перифе-






















Зима 67 22,4 32,8 19,4 17,9 7,5
Весна 60 23,4 45,0 18,3 5,0 8,3
Літо 121 12,4 22,3 14,1 22,3 28,9
Осінь 82 24,4 13,4 15,9 20,7 25,6
Виявлені сезонні відмінності рівня тромбоцитів
³орелювали з ³лінічними озна³ами, я³і в³азÀва-
ли на більшÀ виразність емораічноо синдромÀ
в зимовÀ і веснянÀ пори ро³À.
Та³ож взим³À і навесні À хворих на лептоспі-
роз спостеріалася значніша ³оаÀлопатія, нащо
в³азÀють по³азни³и протромбіновоо інде³сÀ. Це
може свідчити про певнÀ тенденцію, ос³іль³и ста-
тистичний аналіз не підтвердив віроідності вияв-
лених сезонних відмінностей – À пацієнтів, я³і
хворіли навесні, протромбіновий інде³с бÀв ниж-
че60%À50,0%хворих,взим³À–À27,3%(t=1,85),
вліт³À–À42,2%івосени–À29,2%осіб(t=1,75).
Не виявлено сезонних відмінностей рівняфібри-
ноенÀ ³рові À хворих на лептоспіроз.
Âèñíîâêè
1. Отримані дані свідчать,що À померлих від
лептоспірозÀ найчастіше хворобÀ спричиняла
L.icterohaemorrhagiae(49,5%).
2. Гемораічний синдром є провідним ³омпо-
нентомпатоенезÀі³лінічної³артинитяж³ихформ
лептоспірозÀ і вели³ою мірою визначає проноз
недÀи. Прояви емораічноо синдромÀ À хворих
на лептоспіроз, я³і видÀжали, виявлено À 75%
обстежених, а À пацієнтів з летальним вислідом
хвороби– À100%.
3. Найчастішими проявами емораічноо син-
дромÀ À померлих від лептоспірозÀ бÀли емора-
ічна пневмонія і внÀтрішньоальвеолярні ³рово-
виливи (69,9%), емораії і ³ровотечі À слизові
оболон³и травноо ³аналÀ, бронхів, трахеї (55,4
%) та емораії вш³ірÀ, підш³ірнÀ ³літ³овинÀ,м’я-
зовÀ т³анинÀ (51,5%).
4.Ухворихналептоспіроз емораічнийсинд-
ромбÀв значнішим À зимовÀ і веснянÀ пори ро³À,




















ВнÀтрішньосÀдинні та сÀдинні розлади мі³роцир³Àляції À
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інфі±ованих пацієнтів. Через 48 тиж. лі±¾вання за-
фі±сованозначнепідвищеннярівняТ-лімфоцитів,Т-
хелперів,ім¾норе¾ляторнооінде±с¾.Виявлено,що







Нафоні лобальноо поширення ВІЛ-інфе³ції
в ЦентральномÀ і Східноєвропейсь³омÀ реіонах
У³раїна залишається ³раїною,що найбільше по-
страждала від епідемії, де спостеріаються
найбільші темпи ростÀ зараження ВІЛ-інфе³цією.
Серед європейсь³их держав і ³раїнСНД в У³раїні
відзначаєтьсянайбільшийрівеньпоширеностіВІЛ-
інфе³ції серед дорослоо населення (15-49 ро³ів)
–1%[1].
Невід’ємним ³омпонентом прорами надання
³омпле³сної медичної допомои ВІЛ-інфі³ованим
поряд із профіла³ти³ою та лі³Àванням опортÀні-
стичних інфе³цій є антиретровірÀсна терапія. На
сÀчасномÀ етапі антиретровірÀсна терапія прово-
дитьсяшляхом ³омбінації я³мінімÀм трьох препа-
ратів відразÀ – ВААРТ. За даними за³ордонних
досліджень [2-4], правильно проведена терапія
дозволяє значнополіпшития³істьжиттяпацієнтів,
нормалізÀвати я³існі та ³іль³існі по³азни³и імÀні-
тетÀ на фоні принічення вірÀсної реплі³ації і
збільшити виживання хворих на стадії СНІДÀ.
Метою дослідження бÀла оцін³а динамі³и імÀ-








24, чолові³ів – 26. Серед обстежених À 12 пацієнтів
діаностованаІІ,À26–ІІІ,À12–ІV³лінічнастадіяВІЛ-






ваннями бÀли позалееневіформи тÀбер³ÀльозÀ (тÀ-
бер³Àльознийплеврит,тÀбер³ÀльозлімфатичнихвÀзлів,
міліарнийтÀбер³Àльоз),À3–пневмоцистоз,в1–то³-
соплазмовийенцефаліт.ОсновнимсÀпÀтнімзахворю-
